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た際に，歯の移動量，圧迫側における破骨細胞の CCNfamily member 2  (CCN2/ CTGF) の発現を
免疫組織学的に検討を行っている。歯の移動に関しては，Runx2 ヘテロマウスにおいて減少してい
ることが確認されている。また CCN2 の発現も同時に減少していた。次に，in vitro の実験として，
DMP1 陽性細胞に圧縮力を加えた際の CNN2 の発現を検討した結果，CCN2 の発現が上昇すること
を見出した。また Runx2 ヘテロマウスから単離した骨細胞 rich fraction における cCN2 の発現を
検討したところ，圧縮力付加試験において CCN2 の発現が有意に減少することを確認した。Runx2
欠損マウスにおいては，骨形成領域におけるTGF- β 1 の発現が減少すること，さらにTGF- β 1 が
CCN2 を誘導するという先行研究の結果を参考に，DMP1 陽性細胞およびヘテロマウス骨細胞 rich 
fraction を用いて TGF- β 1 の関与を検討した。その結果，DMP1 陽性細胞に圧縮力を付加した際
に，細胞からのTGF- β 1 の発現増加が認められ，またヘテロマウス骨細胞 rich fraction においては，
TGF- β 1 の発現が野生型マウスと比較して減少していた。さらに矯正学的歯の移動モデルにおいて
も，ヘテロマウスの圧迫則においてTGF- β 1 の発現減少を求めた。
本研究成果は，矯正学的歯の移動に際しての骨吸収メカニズムの一部を明らかにし，鎖骨頭蓋胃
形成症患者における歯の移動抑制が何故生じているのかを明らかにした研究である。本知見は，今
後の効率的な歯の移動を行う為の基礎的な知見となることが期待される。以上のことから，本論文
は博士（歯学）の学位に値するものと判断する。
